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Введение. В 2016 г. разработаны обновленные рекомендации по эхокардиографической диагностике диастолической дис-
функции, что требует пересмотра степени влияния метаболического синдрома (МС) на ремоделирование сердца и сосудов 
и развитие диастолической дисфункции левого желудочка (ДДЛЖ).  
Цель: оценка вклада МС в ремоделирование сердца и сосудов, а также в развитие ДДЛЖ с анализом типов ремоделиро-
вания левого желудочка (ЛЖ) и степени ДДЛЖ.  
Материалы и методы. Основная группа: 130 пациентов с МС, проходивших стационарное обследование и лечение в кар-
диологическом отделении по  поводу артериальной гипертензии (АГ) в  2015–2017 гг. Из них 62 (47,7%) мужчин и  68 
(52,3%) женщин, средний возраст которых составил 59,8±9,5 лет. В группу контроля вошло 36 пациентов, имеющих АГ, 
без абдоминального ожирения, не соответствующих критериям МС International Diabetes Federation. Из них 18 (50%) 
мужчин и 18 (50%) женщин, средний возраст которых составил 56,0±12,7 года. Всем пациентам проводили комплекс обя-
зательного клинико-лабораторного обследования.  
Результаты. МС сочетается с  повышением частоты обнаружения неблагоприятных типов ремоделирования миокарда 
ЛЖ и развитием диастолической дисфункции, а также сосудистым ремоделированием. Установлена более высокая частота 
обнаружения концентрической гипертрофии ЛЖ при АГ, сочетающейся с МС, тогда как в группе АГ без МС чаще диагно-
стировали концентрическое ремоделирование ЛЖ. Эксцентрическая гипертрофия ЛЖ наблюдалась лишь у  пациентов 
с полным МС. Кроме того, у всех пациентов с полным МС имела место ДДЛЖ, причем преобладал второй тип, что говорит 
о связи между степенью нарушения функции миокарда и выраженностью МС при АГ.  
Заключение. Полученные результаты подтверждают неблагоприятное влияние абдоминального ожирения и МС на струк-
туру и функцию миокарда ЛЖ. 
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Introduction. In 2016, updated recommendations for echocardiographic diagnosis of diastolic dysfunction were developed. It 
requires a review of the degree of metabolic syndrome (MS) influence on the heart and blood vessels remodeling and the devel-
opment of left ventricle (LV) diastolic dysfunction (DD).  
Purpose. Assessment of the MScontribution to the heart and blood vessels remodeling, as well as to the development of LVDD 
with an analysis of the LV remodeling types and the degree of LVDD.  
Materials and methods. The main group: 130 patients with MS (62 (47,7%) — men, 68 (52,3%) — women; average age — 
59,8±9,5 years) who underwent in-patient examination and treatment in the cardiology department for arterial hypertension 
(AH) in 2015–2017. The control group included 36 patients with AH (18 (50%) — men, 18 (50%) — women; average age — 
56,0±12,7 years) without abdominal obesity, not meeting the criteria of MS International Diabetes Federation.  
Results. MS is associated with increased prevalence of adverse LV remodeling and DD. In MS group concentric LV hypertrophy 
was detected significantly commoner than in group without MS, in which concentric remodeling was the most frequent structural 
abnormality. Eccentric LV hypertrophy was diagnosed only in pts with so-called complete MS. Moreover DD was detected in all 
pts with complete MS. Type 2 DD was present predominantly in subgroup with complete MS, reflecting relationship between 
the degree of LV DD and severity of MS in AH pts.  
Conclusions. Obtained results confirm adverse influence of central obesity and MS on LV myocardial structure and function. 
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Введение. Метаболический синдром (МС) харак-
теризуется нарушением углеводного обмена, инсули-
норезистентностью (ИР), артериальной гипертензией 
(АГ) и  дислипидемией и  играет существенную роль 
в  преждевременном развитии сердечно-сосудистых 
заболеваний, а  также ассоциируется со значимым 
повышением риска сахарного диабета 2-го типа (СД). 
Распространенность МС в популяции составляет 20–
40%, преимущественно у  лиц среднего и  старшего 
возраста (30–40%) [1, 2]. Проведенное под  эгидой 
Американской ассоциации диабета обследование сви-
детельствует, что МС демонстрирует устойчивый рост 
среди подростков и молодежи [3]. МС сопровождается 
повышением риска смерти по  сердечным причинам 
в  2 раза, частоты сердечно-сосудистых событий  — 
в 3 раза, риска развития СД 2-го типа — в 5 раз [4–
8]. Механизмы развития МС в последние годы актив-
но изучаются. Установлено что низкоинтенсивное 
системное воспаление, реализуемое в том числе ади-
покинами, играет важную роль в  патогенезе МС, 
а также в развитии сердечно-сосудистых заболеваний 
на фоне МС [9–12]. Характерные для МС увеличение 
массы висцерального жира, снижение чувствительно-
сти периферических тканей к инсулину с гиперинсули-
немией являются не только следствием метаболиче-
ских нарушений, но и  факторами, способствующими 
более тяжелым метаболическим расстройствам и раз-
витию сердечно-сосудистой патологии. 
Критериями МС по версии International Diabetes 
Federation (IDF) от  2005 года являются наличие 
у  пациента центрального ожирения (индекс массы 
тела >30 кг/м2, увеличение окружности талии с уче-
том половой и этнической специфики для европей-
цев: ≥94  см для мужчин и  ≥80  см для женщин) 
и хотя бы двух из дополнительных признаков: 
— триглицериды (ТГ) ≥150 мг/дл (1,7 ммоль/л) 
или специфическое лечение данного нарушения; 
— липопротеины высокой плотности (ЛПВП) 
<40 мг/дл (1,03  ммоль/л) у  мужчин и  <50 мг/дл 
(1,29 ммоль/л) у женщин или специфическое лече-
ние данного нарушения; 
— систолическое артериальное давление (САД) 
≥130  мм рт.ст. или диастолическое артериальное 
давление (ДАД) ≥85  мм рт.ст. или лечение ранее 
диагностированной гипертензии; 
— глюкоза в  плазме натощак >100 мг/дл 
(5,6 ммоль/л) [13]. 
По рекомендациям Российского общества кар-
диологов (РКО) 2007 года дополнительными крите-
риями диагностики МС также являются повышение 
уровня липопротеинов низкой плотности (ЛПНП) 
более 3 ммоль/л и нарушение толерантности к глю-
козе (НТГ) (глюкоза в  плазме крови через 2 часа 
после нагрузки глюкозой в  пределах ≥7,8  ммоль/л 
и <11,1 ммоль/л) [4]. 
Существует точка зрения, что целесообразно раз-
делить МС на  полный и  неполный в  зависимости 
от  присутствия клинических и  лабораторных при-
знаков это состояния. Полный МС включает в себя 
все основные признаки: абдоминальное ожирение, 
дислипидемия, АГ, нарушение углеводного обмена 
(нарушение толерантности к  глюкозе, нарушение 
гликемии натощак). Неполный МС включает в себя 
абдоминальное ожирение и  два любых признака 
из предложенных критериев диагноза. МС ассоции-
руется с  субклиническим поражением сердечно-
сосудистой системы и  ранним бессимптомным ате-
росклерозом. Это проявляется в  повышении 
жесткости артерий, утолщении комплекса интима–
медиа (КИМ), гипертрофии миокарда левого желу-
дочка (ГЛЖ), диастолической дисфункции левого 
желудочка (ДДЛЖ), увеличении размеров полости 
ЛЖ [14]. В клинической практике наиболее инфор-
мативным и  доступным способом определения 
выраженности ремоделирования и  выявления ран-
него атеросклероза сосудов является оценка толщи-
ны КИМ сонных артерий с  помощью ультразвуко-
вой допплерографии. Важным компонентом МС 
является АГ, которая, в  свою очередь, влияет 
на сосудистое и сердечное ремоделирование за счет 
повышения периферического сопротивления 
и перегрузки ЛЖ. МС способствует развитию хро-
нической сердечной недостаточности (ХСН) [15, 16]. 
Диагностика сердечной недостаточности с  сохра-
ненной фракцией выброса (СН-сФВ) остается 
достаточно сложной. В  отличие от  сердечной недо-
статочности со сниженной фракцией выброса (СН-
нФВ), когда основным объективным критерием слу-
жит снижение систолической функции ЛЖ, при 
диастолической СН фракция выброса ЛЖ остается 
нормальной. При этом у пациентов с СН-сФВ часто 
отмечается увеличение толщины стенок ЛЖ и/или 
увеличение объема левого предсердия (ЛП), как 
признак повышенного давления наполнения, при 
этом ЛЖ, как правило, остается недилатированным. 
Большинство таких пациентов имеют дополнитель-
ные «доказательства» нарушения наполнения ЛЖ, 
говорящие об  изменении диастолической функции, 
53
№ 4 (11) 2020 ЛУЧЕВАЯ ДИАГНОСТИКА И ТЕРАПИЯ
Конфликт интересов: авторы заявили об отсутствии конфликта интересов. 
Для цитирования: Бодрова Е.А., Бабаева А.Р., Осадчук М.А., Солоденкова К.С. Особенности сердечного ремоделирования и дисфункции мио-
карда при метаболическом синдроме // Лучевая диагностика и терапия. 2020. Т. 11, № 4. С. 52–59, http://dx.doi.org/10.22328/2079-
5343-2020-11-4-52-59. 
Conflict of interests: the author stated that there is no potential conflict of interests. 
For citation: Bodrova E.A., Babaeva A.R., Osadchuk M.A., Solodenkova K.S. Peculiarities of cardiac remodeling and myocardial dysfunction in metabolic 
syndrome // Diagnostic radiology and radiotherapy. 2020. Vol. 11, No. 4. P. 52–59, http://dx.doi.org/10.22328/2079-5343-2020-11-4-52-59.
которая, в свою очередь, является доказанной при-
чиной СН (отсюда термин «диастолическая СН»). 
По данным национальных рекомендаций ОССН, 
РКО и  РНМОТ по  диагностике и  лечению ХСН 
2013 года, для постановки диагноза СН с сохранной 
ФВ ЛЖ необходимо выполнение четырех условий: 
1) симптомы, типичные для СН; 
2) клинические признаки, типичные для СН 
(признаки могут отсутствовать на  ранних стадиях 
СН, особенно при СН-сФВ, а  также у  больных 
после терапии диуретиками); 
3) нормальная или слегка сниженная ФВ ЛЖ 
и отсутствие расширения ЛЖ; 
4) соответствующие структурные изменения 
сердца (гипертрофия ЛЖ/расширение левого пред-
сердия) и/или диастолическая дисфункция ЛЖ. 
Одним из ключевых компонентов СН-сФВ являет-
ся ДДЛЖ. Термином «диастолическая функция 
левого желудочка» (ДФЛЖ) обозначают способ-
ность левого желудочка принять в себя необходимый 
объем крови из левого предсердия [17]. ДДЛЖ обыч-
но является результатом нарушения релаксации ЛЖ 
с  нарушением раннего диастолического наполнения 
и увеличением жесткости камер сердца, что повыша-
ет давление наполнения сердца [18]. Классификация 
ДДЛЖ основана на выделении различных степеней 
тяжести нарушения релаксации ЛЖ. По этому прин-
ципу выделяют следующие типы ДДЛЖ: 
— тип I (гипертонический тип или замедление 
релаксации) соответствует легкой степени наруше-
ния релаксации ЛЖ; 
— тип II (псевдонормальный) соответствует сред-
ней степени тяжести нарушения релаксации ЛЖ; 
— тип III (рестриктивный тип) соответствует 
тяжелому нарушению релаксации ЛЖ. Данный тип 
подразделяется на  рестриктивный обратимый 
и необратимый варианты. 
Эхокардиографическое исследование диастоличе-
ской функции ЛЖ является неотъемлемой частью 
рутинного обследования пациентов с  симптомами 
ХСН [18]. Согласно рекомендациям Американского 
общества эхокардиографии совместно с Европейской 
ассоциацией сердечно-сосудистой визуализации 
по  определению диастолической функции ЛЖ 
от  2016 г. рекомендуемыми переменными для 
выявления диастолической дисфункции являются 
[18]: скорость движения кольца митрального клапана 
в раннюю диастолу (e´): в септальной части e´<7 см/с, 
в латеральной части e´<10 см/с, среднее отношение 
E/e´>14, индекс объема ЛП>34 мл/м2 и  пиковая 
скорость регургитации на  трикуспидальном клапане 
(ТК) >2,8 м/с. Также были разработаны алгоритмы 
для определения диастолической дисфункции ЛЖ для 
пациентов с сохраненной ФВ. Диастолическая функ-
ция ЛЖ считается нормальной, если более чем поло-
вина переменных, которые возможно исследовать, не 
превышают пороговое значение. Диастолическая 
дисфункция имеет место, если более половины 
доступных параметров превышают нормативы. 
Обследование считается невыполнимым, если поло-
вину рекомендованных параметров невозможно 
измерить (рис. 1). 
При выявлении наличия ДДФЛЖ для оценки 
степени ее выраженности предлагается следующий 
алгоритм (табл. 1). 
1-я степень ДДФЛЖ диагностируется, если отно-
шение E/A≤0,8 и  пик E≤50 см/с или отношение 
E/A≤0,8 и пик E>50 см/с, но имеется один положи-
тельный дополнительный критерий: пиковая ско-
рость регургитации на  ТК>2,8 м/с, или E/e´>14, 
или ИОЛП>34 мл/м2. 
2-я степень ДДФЛЖ диагностируется, если отноше-
ние E/A>0,8 но <2, и есть хотя бы два положительных 
дополнительных критерия: пиковая скорость регурги-
тации на ТК>2,8 м/с, E/e´>14, ИОЛП>34 мл/м2. 
3-я степень ДДФЛЖ диагностируется, если отно-
шение E/A≥2. 
В связи с  появлением в  2016 г. обновленных 
рекомендаций по эхокардиографической диагности-
ке диастолической дисфункции нами было проведе-
но данное исследование с  использованием обнов-
ленных критериев определения ДФЛЖ. 
DIAGNOSTIC RADIOLOGY AND RADIOTHERAPY № 4 (11) 2020
54
Рис. 1. Алгоритм диагностики диастолической дисфункции у пациентов с сохраненной фракцией выброса 
(ASE/EACVI) 
Fig. 1. Diagnostic algorithm for diastolic dysfunction in patients with preserved ejection fraction (ASE/EACVI)
Цель. Оценка вклада МС в  ремоделирование 
сердца и сосудов, а также в развитие ДДЛЖ с анали-
зом типов ремоделирования ЛЖ и степени ДДЛЖ. 
Для достижения указанной цели были поставле-
ны следующие задачи: 
1) проведение эхокардиографического исследо-
вания с  детальным анализом типов ремоделирова-
ния ЛЖ и степени выраженности ДДЛЖ у пациен-
тов с АГ в зависимости от наличия МС; 
2) проведение ультразвукового дуплексного ска-
нирования экстракраниального отдела брахиоце-
фальных артерий с оценкой толщины КИМ у паци-
ентов с АГ в зависимости от наличия МС; 
3) сравнительный анализ особенностей ремоде-
лирования миокарда ЛЖ и  типов ДДЛЖ, а  также 
выраженности сосудистого ремоделирования в зави-
симости от  наличия МС и  его клинической формы 
(полный и неполный МС). 
Материалы и  методы. Набор пациентов в  основ-
ную группу среди лиц, проходивших стационарное 
обследование и  лечение в  кардиологическом отделе-
нии по поводу АГ в 2015–2017 гг. В основную группу 
исследования были включены 130 пациентов с  МС 
и  АГ, группу контроля составили 36 пациентов с  АГ 
без МС и без абдоминального ожирения. Диагноз МС 
был выставлен в соответствии с критериями IDF 2005 
года [13]. Диагноз АГ был верифицирован согласно 
рекомендациям ESC/ESH 2018  года [19]. У  всех 
пациентов было получено информированное согласие 
на  участие в  исследовании. Всем больным проводи-
лось полное клинико-лабораторное обследование 
с  помощью общепринятых клинических, инструмен-
тальных и лабораторных методов. В комплекс обяза-
тельного лабораторного обследования входили: 
общий анализ крови и мочи, коагулограмма, печеноч-
ные пробы, трансаминазы, мочевина, креатинин, 
электролиты, глюкоза плазмы натощак, тест толе-
рантности к глюкозе, гликозилированный гемоглобин, 
мочевая кислота, холестерин, липидный спектр крови. 
В комплекс обязательного инструментального иссле-
дования входили: электрокардиография, эхокардио-
графия, ультразвуковое дуплексное сканирование 
экстракраниального отдела брахиоцефальных арте-
рий, рентгенография органов грудной клетки. 
Основную группу исследуемых составили 
130  пациентов с  МС, из  них 62 (47,7%) мужчин 
и  68  (52,3%) женщин, в  возрасте от  31 до  77  лет, 
средний возраст которых составил 59,8±9,5 лет. 
В  группу контроля вошли 36 пациентов, имеющих 
АГ, без абдоминального ожирения, не соответствую-
щих критериям МС (IDF). Из них 18 (50%) мужчин 
и  18 (50%) женщин, в  возрасте от  32 до  77 лет, 
средний возраст которых составил 56,0±12,7  года. 
Сравнительная демографическая характеристика, 
а также анализ степени АГ и систолической функции 
ЛЖ в обследуемых группах представлены в табл. 2. 
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Как следует из  приведенных данных, достоверных 
различий по среднему возрасту, уровню САД и ДАД 
и показателю ФВ между пациентами основной и конт-
рольной групп не обнаружено (t1=1,96, p>0,05; 
t2=1,3, p>0,05; t3=1,6, p>0,05; t4=–0,66, p>0,05). 
Результаты и их обсуждение. При анализе лабо-
раторных признаков МС (рис. 2) было установлено, 
что все показатели, характеризующие нарушение 
липидного и  углеводного обмена, в  группе пациен-
тов с МС обнаруживались чаще, чем в группе паци-
ентов с  АГ без МС, за  исключением нарушения 
толерантности к глюкозе, которая чаще регистриро-
валась в группе с АГ без МС. 
Однако достоверные различия по  критерию c2 
Пирсона были получены лишь по показателю гипер-
триглицеридемии, которая преобладала в группе МС. 
Обращает на себя внимание тот факт, что в обследуе-
мой группе пациентов с МС чаще выявлялась гипер-
гликемия натощак, нежели нарушение толерантности 
к глюкозе. Важно подчеркнуть, что несмотря на нали-
чие отдельных признаков МС в  группе контроля, 
у этих пациентов отсутствовал основной критерий — 
абдоминальное ожирение, а  ИМТ не превышал 
30 кг/м2, что не позволяло верифицировать диагноз 
МС у данной группы пациентов. 
При инструментальном исследовании с помощью 
эхокардиографии и  ультразвукового дуплексного 
сканирования экстракраниального отдела брахиоце-
фальных артерий пациентов основной и  контроль-
ной групп были получены следующие результаты. 
В  группе пациентов с  МС отмечались достоверно 
более высокие показатели значений толщины меж-
желудочковой перегородки (МЖП), задней стенки 
левого желудочка (ЗСЛЖ), относительной толщины 
стенки левого желудочка (ОТС), массы миокарда 
левого желудочка (ММЛЖ), индекса массы мио-
карда левого желудочка (ИММЛЖ), левого пред-
сердия (ЛП), объема левого предсердия (ОЛП), 
индекса объема левого предсердия (ИОЛП), отно-
шения скорости раннего митрального потока к сред-
ней скорости движения митрального кольца (Е/е´), 
скорости регургитации на трикуспидальном клапане 
(ТК) и достоверно ниже значения пиковой скорости 
движения фиброзного кольца митрального клапана 
в  раннюю диастолу в  области латеральной и  меди-
альной части митрального кольца (Е  септального, 
Е латерального, Е среднего) в сравнении с группой 
контроля (t1=4,98, p<0,05; t2=6,28, p<0,05, 
t3=3,1, p<0,05; t4=4,22, p<0,05, t5=3,33, p<0,05; 
t6=3,31, p<0,05, t7=4,41, p<0,05; t8=3,25, 
p<0,05, t9=6,17, p<0,05; t10=5,4, p<0,05; 
t11=–5,71, p<0,05; t12=–6,48, p<0,05, 
t13=–6,48, p<0,05), При этом КДР, КСР в основ-
ной группе и в группе контроля значимо не отлича-
лись (t1=0,66, p>0,05, t2=–0,77, p>0,05). 
Показатели толщины КИМ также не имели досто-
верных различий между двумя исследуемыми груп-
пами (t=1,18, p>0,05). Данные приведены в табл. 3. 
При сравнении частоты обнаружения ремодели-
рования миокарда ЛЖ установлено, что нормальная 
геометрия сердца встречалась с  одинаковой часто-
той в  основной и  контрольной группах (12 и  11% 
соответственно). Концентрическое ремоделирова-
ние достоверно чаще наблюдалось в группе с АГ без 
МС (56% против 25%), тогда как концентрическая 
ГЛЖ достоверно чаще отмечалась в основной груп-
пе пациентов АГ с МС (60% против 30%). В обеих 
группах эксцентрическая ГЛЖ регистрировалась 
гораздо реже других типов ремоделирования с оди-
наковой частотой — 3%. У пациентов с МС досто-
верно чаще, чем при АГ без МС, диагностировалась 
ДДЛЖ. Следует подчеркнуть, что преобладал пер-
вый тип ДДЛЖ, тем не менее второй тип ДДЛЖ 
в группе пациентов с МС обнаруживался достовер-
но чаще, чем у пациентов с АГ без МС (рис. 3, 4). 
При анализе зависимости степени и  тяжести 
ремоделирования ЛЖ и  нарушения его функции 
от варианта МС (полный или неполный) были полу-
чены следующие результаты (табл. 4). 
Как следует из представленных данных, в группе 
пациентов с МС имело место ремоделирование мио-
карда, характеризующееся более неблагоприятны-
ми типами, а также сочетающееся с ДДЛЖ, которая 
регистрировалась у  всех пациентов с  полным МС 
и у 70% пациентов с неполным МС. При этом пол-
ный МС сочетался с  более выраженной степенью 
ДДЛЖ (2-й тип регистрировался у 71% пациентов 
с  полным МС), тогда как при неполном МС чаще 
выявлялся первый тип (у 41% пациентов). 
Ремоделирование миокарда сочеталось с  сосуди-
стым ремоделированием: увеличение КИМ имело 
место у всех пациентов с полным МС и у 74% паци-
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Рис. 2. Частота обнаружения нарушений липидного 
и углеводного обмена у пациентов с артериальной 
гипертензией в зависимости от наличия метаболиче-
ского синдрома. 
* Различия достоверны по критерию c2 Пирсона, p<0,005 
Fig. 2. The frequency of detection of lipid and carbohy-
drate metabolic disorders in patients with AH, depending 
on the presence of MS 
* Тhe differences are significant according to the Pearson c2 cri-
terion, p<0,005
ентов с неполным МС против 50% в группе контро-
ля. При оценке достоверности различий по  крите-
рию c2 Пирсона статистически значимые результа-
ты получены по показателям частоты обнаружения 
концентрического ремоделирования ЛЖ (реже 
в группе МС), частоты эксцентрической ГЛЖ (чаще 
в  группе МС), нарушения ДФЛЖ (чаще в  группе 
МС), 2-го типа ДДЛЖ (чаще в группе МС) и утол-
щения КИМ (чаще в группе МС). 
Заключение. Полученные результаты свидетель-
ствуют, что МС является важным фактором ремоде-
лирования сердца и  сосудов, а  также нарушения 
ДФЛЖ. Важно подчеркнуть, что в группе пациентов 
с АГ без МС неблагоприятные типы ремоделирова-
ния регистрировались достоверно реже, чем при 
МС. Кроме того, ДДЛЖ была выявлена лишь 
у 17% пациентов в контрольной группе. Утолщение 
КИМ обнаружено у  половины пациентов с  АГ без 
МС, что объясняется ролью повышения АД в сосу-
дистом ремоделировании. Эхокардиографические 
данные, характеризующие диастолическую дис-
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Рис. 3. Частота обнаружения типов ремоделирования 
миокарда левого желудочка у больных с артериальной 
гипертензией в зависимости от наличия метаболиче-
ского синдрома. 
* Различия достоверны по критерию c2 Пирсона, p<0,005 
Fig. 3. The frequency of detection of LV myocardial 
remodeling types in patients with AH, depending on the 
presence of MS. 
* Тhe differences are significant according to the Pearson c2 cri-
terion, p<0,005
Рис. 4. Частота обнаружения типов ДДЛЖ у больных 
с артериальной гипертензией в зависимости от наличия 
метаболического синдрома. 
* Различия достоверны по критерию c2 Пирсона, p<0,005 
Fig. 4. The frequency of detection of types of LV diastolic 
dysfunction in patients with AH, depending on the pres-
ence of MS. 
* The differences are significant according to the Pearson c2 cri-
terion, p<0,005
функцию, показывают более тяжелое нарушение 
релаксации миокарда в  группе МС, в  сравнении 
с  группой контроля. Можно предположить, что 
гипертрофия в  значительной степени способствует 
нарушению релаксации ЛЖ. В то же время наличие 
более значительных эхокардиографических измене-
ний, отражающих гипертрофию ЛЖ, а  также 
ДДЛЖ в группе МС в сравнении с группой контро-
ля при отсутствии достоверных различий в  уровне 
АД в двух исследуемых группах, указывает на нали-
чие дополнительных патогенетических механизмов 
развития ДДЛЖ и ремоделирования миокарда ЛЖ 
при МС. Одним из  таких механизмов может быть 
усиленный фиброз вследствие апоптоза при метабо-
лических нарушениях. Кроме того, можно предполо-
жить воздействие хронического воспаления низкой 
активности, характерного для МС, на  ремоделиро-
вание миокарда и  сосудов. Полученные результаты 
свидетельствуют о  необходимости дальнейших 
исследований в  этом направлении для уточнения 
патогенетических механизмов развития диастоличе-
ской дисфункции левого желудочка при МС.
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